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1. შესავალი 

ონკოლოგიური დაავადებები თანამედროვე მედიცინის ერთ-ერთი ყველაზე აქტუალური 

პრობლემაა. ავთვისებიანი სიმსივნეები სიკვდილობის მაჩვენებლებით მსოფლიოში მეორე 

ადგილზეა. სამწუხაროდ ონკოლოგიის სფეროში კვლავ აღინიშნება დაავადებების სიხშირის 

ზრდის ტენდეცია. ბოლო მონაცემებით, ყოველწლიურად ვლინდება ონკოლოგიური 

დაავადების 9 მილიონი ახალი შემთხვევა, ხოლო მსოფლიოში ონკოლოგიური დაავადებით 

აღრიცხვაზე მყოფ ადამიანთა რიცხვი მთლიანად შეადგენს 60 მილიონს. 

ონკოლოგიაში სადღეისო  მიღწევები  იძლევა გარკვეულ ეფექტური მკურნალობის 

საშუალებებს, თუმცა ძირითადი აქცენტი კეთდება პაციენტების სიცოცხლის 

გახანგრძლივებაზე და არა სრულ განკურნებაზე. ონკოლოგიური დაავადებების მკურნალობა 

რთული და ხანგრძლივი პროცესია. არსებული მიღწევები ვერ იძლევა ეფექტური 

მკურნალობის საშუალებას ძლიერი გვერდითი მოვლენების გარეშე. ამიტომ საჭიროა ახალი 

მიდგომების მოფიქრება და არსებული მეთოდების დახვეწა. 

იმუნომოდულაცია ერთერთია იმ მრავალ მეთოდს შორის, რომელიც თანამედროვე 

მედიცინაში სხვადასხვა სახის სიმსივნის სამკურნალოდ უფრო და უფრო ხშირად 

გამოიყენება. სიმსივნის იმუნოლოგიის შესახებ სამეცნიერო ცოდნის დაგროვებასთან ერთად, 

იზრდება იმუნოთერაპიის როლი სიმსივნის მკურნალობაში. უდიდესი წინსვლები იქნა 

მიღწეული ჰემატოლოგიური მალიგნიზაციის, მიელომისა და სხვადასხვა ტიპის სიმსივნის 

წინააღმდეგ თერაპიაში. დაგროვილი მონაცემები გვაძლევს საშუალებას ვიფიქროთ, რომ 

მყარი ორგანოების სიმსივნეების მკურნალობაში, მკერდის სიმსივნის ჩათვლით, 

იმუნომოდულაცია ეფექტური იქნება. კლინიკურ კვლევებში ნანახია თერაპიის დადებითი 

შედეგები, თუმცა შედეგის მომცემი იმუნური მექანიზმები ბოლომდე ცნობილი არ არის და 

დამატებით შესწავლას საჭიროებს. 

მიუხედავად იმისა, რომ ადრეული დიაგნოსტიკა ბოლო წლების მანძილზე გაუმჯობესდა და 

კომპლექსური თერაპიის ახალი მეთოდები დაინერგა, არსებული სტატისტიკა უცვლელი 

რჩება. მკერდის სიმსივნის სამკურნალოდ, სტადიის გათვალისწინებით, მიმართავენ 

ქირურგიულ ჩარევას, რადიო, ქიმიოთერაპიასა ან/და ჰორმონულ თერაპიას. თუმცა უნდა 

აღინიშნოს, რომ ქიმიოთერაპია ხასიათდება არასელექტიურობითა და არასასურველი 

გვერდითი ეფექტებით. ხოლო რადიოთერაპიის გამოყენება შეზღუდულია სიმსივნის 



ლოკალიზაციით და მეტასტაზების არსებობის შემთხვევაში არაეფექტურია. რაც შეეხება 

ჰორმონოთერაპიას, იგი მხოლოდ ჰორმონული დარღვევით გამოწვეული მკერდის სიმსივნის 

მკურნალობისას არის ეფექტური. ამიტომ აუცილებელია გამოინახოს სხვა გზები, რომელიც 

უფრო ეფექტურად იმოქმედებს. 

იმუნომოდულაციის გარდა არსებობს სხვა ბიოტექნოლოგიური მიდგომები, რომლებსაც 

ანტისიმსივნურ თერაპიაში იმედის მომცემი ეფექტები გააჩნია. ასეთი მეთოდია 

ნანონაწილაკებისა და ანტისიმსინვნური პრეპარატების კომბინაცია, მაგნიტური 

ნანონაწილაკებით გამოწვეული ჰიპერთერმია, ოქროს ნანონაწილაკებით სიმსივნური 

უჯრედის პირდაპირი  სელექტიური მოკვდინება და სხვა. 

 

2. ლიტერატურის მიმოხილვა 

2.1. მკერდის სიმსივნე 

ქალებში სარძევე ჯირკვლის კიბო ავთვისებიანი სიმსივნის ყველაზე გავრცელებულ ფორმას 

წარმოადგენს ქალთა პოპულაციაში და სიხშირით მეორე ადგილზეა ფილტვის კიბოს შემდეგ. 

მკერდის კიბოთი ავადდება ყოველი მეთერთმეტე ქალი მსოფლიოში, მათი ასაკი 13-დან 90 

წლამდეა. მის წილად მოდის ავთვისებიან სიმსივნეთა 19%. კარცინომის განვითარების 

ალბათობა ასაკის პროპორციულად იზრდება - დაავადებულთა მხოლოდ 4%-ია 30 წელზე 

ახალგაზრდა. სიკვდილიანობა ყველაზე ხშირია 40-50 წლის ასაკში. 

მამაკაცებში სარძევე ჯირკვლების კარცინომა ძალიან იშვიათად გვხვდება. 

სარძევე ჯირკვლის კიბოს განვითარების ალბათობა მეტი აქვთ 50 წელს გადაცილებულ 

ქალებს მენოპაუზის სტადიაში, ქალებს, რომლებსაც არასოდეს უმშობიარიათ ან პირველი 

შვილი გააჩინეს 30 წლის შემდეგ, ასევე - ქალებს, რომლებსაც აქვთ კიბოს ოჯახური ანამნეზი 

ან ფიბროზულ-კისტოზური მასტოპათია. მკერდის კიბოთი ავადობა სულ უფრო იმატებს 

1970-იანი წლებიდან მოყოლებული, რაც დაკავშირებულია ქალების ცხოვრების სტილის 

შეცვლასთან, შობადობის და ძუძუთი კვების პერიოდის შემცირებასთან. 

სარძევე ჯირკვლის სიმსივნეები კავკასიელ ქალებში საკმაოდ გავრცელებულია და ხშირად 

მთავრდება ფატალურად. მისი დროული აღმოჩენის შემთხვევაში, განკურნების თითქმის 



100%-იანი შანსი არსებობს, თუმცა ექიმთან მიმართვისას ხშირად უკვე გვიანდელი სტადიის 

სიმსივნის დიაგნოზი ისმება. 

სარძევე ჯირკვლის (ძუძუს) ძირითადი ფუნქცია რძის გამომუშავება და გამოყოფაა, 

რომლითაც უნდა მოხდეს ახალშობილის გამოკვება. გარდა ამისა ქალებისათვის მკერდს 

დიდი სოციალური დატვირთვაა აქვს. 

განასხვავებენ კარცინომის ინფილტრირებულ და არაინფილტრირებულ ფორმებს. 

იშვიათად (ასიდან ერთ შემთხვევაში) სარძევე ჯირკვალში ჩნდება არაეპითელური 

ავთვისებიანი სიმსივნე - სარკომა, რომლის დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის მეთოდები 

კიბოსგან არაფრით განსხვავდება. 

 

სურათი1: მკერდის სიმსივნე 

სიმსივნე შეიძლება იყოს ავთვისებიანი, ან კეთილთვისებიანი. სარძევე ჯირკვლების 

კეთილთვისებიან სიმსივნეებს მიეკუთვნება: კისტა, ფიბროადენომა, გალაქტოცელე, 

ფიბროზულ-კისტოზური მასტოპათია და გალაქტორეის გამომწვევი სიმსივნეები. თუმცა, 

მათი კლასიფიკაცია სხვადასხვა ლიტერატურაში რამდენადმე განსხვავებულია. 

კეთილთვისებიანი სიმსივნეების რიცხვში ზოგჯერ გინეკომასტია (მამაკაცთა პათოლოგიაა) 

და მასტოპათიაც შეყავთ. ეს წარმონაქმნები შეიძლება მტკივნეული, შემაწუხებელი ან 

სრულიად შეუმჩნეველი იყოს და რაც მთავარია ისინი სიცოცხლეს საფრთხეს არ უქმნიან. 



ავთვისებიან სიმსივნეებს მიეკუთვნება: პაპილარული კიბო, მედულარული კიბო, ანთებადი 

კიბო, ინფილტრირებადი კიბო და პეჯეტის (დვრილისა და არეოლას) კიბო. 

ყველასთვის ცნობილია, რომ ნებისმიერი დაავადების მკურნალობა ადრეულ სტადიაზე 

უფრო ეფექტურია. მაშინ როცა საქმე მკერდის კიბოს ეხება, ამას სასიცოცხლოდ დიდი 

მნიშვნელობა აქვს. მკერდის კიბოს ნიშნები ხშირად 40 წლის და მეტი ასაკის ქალებში 

აღინიშნება. სიმსივნის განვითარებაში დიდი როლი აქვს გენეტიკურ წინასწარგანწყობას, 

ასევე აბორტებს, რეპროდუქციული სისტემის დაავადებებს, ჰორმონულ დისბალანსს, 

რადიაქტიულ ზემოქმედებას და ძუძუს ტრავმებს. 

ადრეულ ეტაპზე კიბოს აღმოჩენის შემთხვევაში განკურნების თითქმის 100%-იანი შანსი 

არსებობს. კიბოს ამერკულმა ასოციაციამ ამ დაავადების რამდენიმე ნიშანი დაადგინა. ეს 

ნიშნები აუცილებლად კიბოს არსებობაზე არ მიუთითებენ, თუმცა მათთვის ყურადღების 

მიქცევა მაინც ძალიან აუცილებელია. ესენია:  

1. ქავილი, სიწითლე და ტკივილი; 

2. გამონადენი დვრილებიდან; 

3. ფორმის შეცვლა; 

4. ტკივილი ზურგის არეში; 

5. ტკივილი და ცვლილებები იღლიაში; 

კვლევების თანახმად სიმსივნე უპირველეს ყოვლისა იღლიის სიმფურ კვანძებში ვითარდება. 

კვანძები დიდდება და ხელით შეხებისას პაციენტი განიცდის ტკივილის. შესაძლებელია 

შესივდეს ბეჭი და იღლია.  



 

სურათი 2: მკერდის სიმსივნის სიმპტომები 

 

ჩამოთვლილი ნიშნები თვალსაჩინოა და განგაშის ატეხვის საფუძველია, მაგრამ საწყის 

ეტაპზე კიბო უხშირესად შეუმჩნეველია და არაფრით გვაგრძნობინებს თავის არსებობას, 

თუმცა გულდასმით გასინჯვის შემთხვევაში მისი აღმოჩენა მაინც შეიძლება. 

კიბოს დიაგნოზის დასმა ხდება ექიმი მამოლოგის მიერ, გამოკვლევის მეთოდებს ექოსკოპია, 

მამოგრაფია და პუნქციური ბიოფსია მიეკუთვნება. მასობრივი სკრინინგი ძუძუს კიბოს 

გამოვლენისა და გართულებების თავიდან აცილების ერთ-ერთი საუკეთესო საშუალებაა, 

რომელიც საქართველოშიც ტარდება. 

კიბოს აღმოჩენის შემთხვევაში მკურნალობა ტარდება ქირურგიული, სხივური და 

ქიმითერაპიის მეთოდებით, მეთოდის არჩევა დამოკიდებული სიმსივნის სტადიაზე, მის 

გავრცელებაზე და ავადმყოფის მდგომარეობაზე. რაც უფრო ადრეულ ეტაპზე იქნება კიბო 

აღმოჩენილი, მით უფრო კეთილსაიმედოა პროგნოზი. 

ასაკის მატებასთან ერთად სიმსივნის რისკიც იმატებს. დაავადებულ ქალთა 80 პროცენტი 

50 წელს გადაცილებულია. თუმცა, სიმსივნეთა შორის ყველაზე მეტად მკერდის კიბო 
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იკურნება. ქალების 97%, რომელთაც მკერდის კიბო ადრეულ სტადიაზე დაუდგინდათ, 

დიაგნოზის დასმის შემდეგ, სულ მცირე ხუთ წელიწადს ცოცხლობენ.  

ოციოდე წლის წინ, ქალს, რომელსაც მკერდის კიბო ჰქონდა, ექიმი სთავაზობდა ერთადერთ 

გამოსავალს, რადიკალურ მასტექტომიას - ოპერაციას, რომლის დროსაც კვეთენ მკერდს, 

გულმკერდისა და იღლიის ლიმფურ კვანძებს და გულმკერდის კუნთებს. ქიმიოთერაპია ან 

სხივური თერაპია ხშირად ხანგრძლივ სირთულეებთანაა დაკავშირებული და ბევრ პაციენტს 

უფრო მეტად მკურნალობის პროცესის ეშინია, ვიდრე თვითონ დაავადების. 

მიუხედავად სამედიცინო წინსვლებისა, მდედრობითი სქესის ადამიანებში სიკვდილიანობის 

ძირითად მიზეზად მკერდის კიბო სახელდება. ჩრდილოეთ ამერიკისა და დასავლეთ 

ევროპის განვითარებულ ქვეყნებში კიბოთი დაავადებულთა რიცხვი მაღალია, თუმცა აზიასა 

და აფრიკაში, სადაც ჩვეულებრივ დაბალი მაჩვენებელი იყო, ბოლო პერიოდში ამ რიცხვის 

ზრდა შეინიშნება. უფრო მეტიც, აზიასა და აფრიკაში მკერდის კიბოთი დაავადებულთა 

შორის უფრო მეტი ადამიანი იღუპება, ვიდრე სხვაგან.   

დიდი ხანია მიმდინარეობს ბრძოლა მკერდის კიბოს წინააღმდეგ. უკვე დანერდილი 

კლინიკური მეთოდების მიუხედავად შემთხვევათა რიცხვი იზრდება. საჭიროა ახალი 

მიდგომების შექმნა, რომლებიც უფრო ეფექტური და ნაკლებად დამაზიანებელი იქნებიან 

პაციენტებისათვის.  მიზანი ის არის, რომ ერთის მხრივ განხორციელდეს ამ მკვლელზე 

შეტევა და მეორეს მხრივ, თავიდან იქნეს არიდებული სხეულის დასახიჩრება და 

მტკივნეული გვერდითი მოვლენები. 

მომავალში მკერდის კიბოს მკურნალობა უფრო ეფექტური და ნაკლებად ტრავმული 

გახდება. დღეისათვის მიმდინარეობს მკურნალობის ისეთი მეთოდების დახვეწა, რომლის 

დროსაც გამოიყენება ორგანიზმის საკუთარი იმუნური სისტემა და მედიკამენტები, რითაც 

ხდება იმ გენებისა და ცილების დათრგუნვა, რომელიც კიბოს ზრდას უწყობს ხელს.  

 

 

 



2.2. სიმსივნის იმუნოთერაპია 

სიმსივნე არის არანორმალური ქსოვილოვანი მასა, რომლის ზრდის სიჩქარა განსხვავდება 

ნორმალური ქსოვილოვანი ზრდისგან. ხდება უჯრედების არაკონტრორილებადი ზრდა. 

თავდაპირველად ერთი უჯრედი გარკვეული მიზეზების  გამო სიმსივნურ უჯრედად 

ტრანსფორმირდება. 

სიმსივნური უჯრედების გამოცნობა და განადგურება ხდება  იმუნური სისტემის მიერ . 

სიმსივნის წინააღმდეგ  იმუნური პასუხის არსებობა 1943 წელს გროსმა აღმოაჩინა, რომელმაც  

იმუნოკომპეტენტურ სინგენურ თაგვებს კანში შეუყვანა სიმსივნური უჯრედები. წარმოიქმნა 

კვანძები, მაგრამ  გარკვეული პერიოდის შემდეგ რეგრესირდა. სიმსივნური უჯრედების 

განმეორებითი შეყვანის შემდეგ, თაგვებში სიმსივნე აღარ წარმოიქმნა. აღნიშნული შედეგები 

ახსნეს, როგორც სიმსივნის საწინააღმდეგო  იმუნური პასუხის განვითარება. 

სიმსივნის წინააღმდეგ  განხორციელებული იმუნური პასუხი უნდა იყოს ეფექტური, რადგან 

სიმსივნური უჯრედები იზრდებიან სწრაფად და უნდა მოხდეს მათი განადგურება. 

სიმსივნის საწინაარმდეგო დაცვაში მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია ეფექტორულ 

უჯრედებს,როგორიცაა T, NK  და NKT უჯრედები. 

სიმსივნის წინააღმდეგ ბრძოლა მიმდინარეობს სხვადასხვა საშუალებებით, როგორიცაა 

ქიმიოთერაპია, სხივური თერაპია, რადიოთერაპია. განსხვავებით ჩამოთვლილთაგან 

შედარებით ახალი მიდგომაა იმუნოთერაპია, რომელიც გულისხმობს ისეთ მკურნალობას, 

რომელიც იყენებს ორგანიზმის იმუნური სისტემის გარკვეულ ნაწილებს სიმსივნის 

წინაარმდეგ. ეს მიიღწევა რამდენიმე გზით: საკუთარი იმუნური სისტემის სტიმულაცია და 

იმუნური სისტემისათვის ისეთი კომპონენტების მიწოდება, რომელიც აღძრავს იმუნურ 

პასუხს. 

იმუნოთერაპია ეფუძვნება იმუნოლოგიურ მიდგომას. იმუნურ სისტემას შეუძლია დაიცვას 

ცოცხალი ორგანიზმი სიმსივნური უჯრედებისგან. ნებისმიერი ნივთიერება  თუ კი აღქმული 

იქნება იმუნური სისტემის მიერ უცხოდ, მას შესწევს უნარი გაანადგუროს იგი. სწორედ ასე 

შეგვიძლია წარმოვიდგინოთ სიმსვნის შემთხვევაშიც. სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, თუ 

იმუნური სისტემა სიმსივნეს აღიქვამს, როგორც უცხოს, ანუ ორგანიზისთვის 



არადამახასიათებელს, მაშინ უნდა განავითაროს იმუნური პასუხი ტრანსფორმირებული 

უჯრედის წინაარმდეგ და გაანადგუროს იგი. ცხადია, არსებობს შეზღუდვები იმუნური 

სისტემის მიერ, როცა არ ან ვერ ხდება სიმსივნური უჯრედების აღქმა და შესაბამისად მასთან 

ბრძოლა. აქვე ვიტყვი იმასაც, რომ შესაძლებელია აღიქვას იმუნურმა სისტემამ სიმსვნური 

უჯრედები, მაგრამ მის წინააღმდეგ განხორციელებული პასუხი არ იყოს  იმდენად ძლიერი, 

რომ მოხდეს მისი განადგურება. დღესდღეობით აქტიურად მიმდინარებს კვლევები, 

იმისათვის,  რომ იმუნურმა სისტემამ აღიქვას სიმსივნური უჯრედი და აღძრას მის 

წინააღმდეგ სათანადო სიძლიერის პასუხი. ბოლო ათწლეულების განმავლობაში 

იმუნოთერაპია უფრო და უფრო მნიშვნელოვანი ხდება  სიმსივნის წინააღმდეგ 

მკურნალობაში.   

სიმსივნის წინააღმეგ იმუნოთერაპია მოიცავს შემდეგ ტიპებს: 

 მონოკლონური ანტისხეულები -  ორგანიზმის იმუნურ სისტემას აქვს უნარი, წარმოქმნას 

ანტისხეული თუ კი აღმოაჩენს რაიმე საზიანოს. ანტისხეული არის ცილა, რომელიც 

იბრძვის ინფექციის, ამ შემთხვევაში სიმსივნის წინააღმდეგ. მონოკლონური 

ანტისხეულები შექმნილია ლაბორატორიაში და ისინი განკუთვნილნი არიან სიმსივნური 

უჯრედების კონკრეტული ცილებისთვის. აღნიშნული იმუნოთერაპიის ტიპი  უაღრესად 

სპეციფიკურია.  

 სიმსივნის ვაქცინები - არის ორი სახის: პრევენციული და სამკურნალო ვაქცინები. 

პრევენციული ვაქცინები გამოიყენება იმ შემთხვევაში, თუ ადამიანს არ აქვს სიმსივნე, 

მაგრამ არსებობს იმის პოტენციალი რომ ახლო მომავალში დაავადდეს. მაგალითად, თუ 

ადამიანს აქვს პაპილომავირუსი (HPV), არსებობს იმის შანსი რომ დაემართოდ 

საშვილოსნოს კიბო ან სხვა ტიპის სიმსივნე. ასეთ შემთხვევაში მიმართავენ პრევენციულ 

ვაქცინებს, რაც შეეხება სამკურნალო ვაქცინებს გამოიყენება სიმსივნური უჯრედების 

გასანადგურებლად, ასევე პრევენციის მიზნით რათა სიმსივნე თავიდან აღარ 

განვითარდეს, მთლიანად აღმოიფხვრას მკურნალობის შედეგად დარჩენილი 

სიმსივნური უჯრედი, ან შეწყვიტოს სიმსივნურმა უჯრედმა ზრდა. 

 არასპეციპიკური იმუნოთერაპია - ასევე ეხმარება იმუნურ სისტემას სიმსივნური 

უჯრედების განადგურებაში. ძირითადად გამოიყენება ინტერფერონები და 

ინტერლეიკინები. ინტერფერონები ეხმარება იმუნურ სისტემას სიმსივნის წინაარმდეგ 



ბრძოლაში და ანელებს სიმსივნური უჯრედების ზრდას. რაც შეეხება ინტერლეიკინებს, 

ისინი ეხმარებიან იმუნურ სისტემას აწარმოონ ისეთი უჯრედები, რომლებიც 

გაანადგურებენ  სიმსივნეს.  

 ონკოლიტური ვირუსული თერაპია - იმუნოთერაპიის ახალი ტიპია, როდესაც 

გამოიყენება გენეტიკურად მოდიფიცირებული ვირუსი სიმსივნის მოსაკლავად. ასეთი 

ვირუსი მიგრირებს სიმსივნიან უჯრედში და აკეთებს საკუთარი თავის ასლებს. 

საბოლოოდ უჯრედი კვდება, რასაც მოსდევს სიმსივნური ანტიგენების 

გამოთავისუფლება. შედეგად იმუნური სისტემა თავს ესხმის ყველა სიმსივნიან 

უჯრედებს, რომლებსაც აქვთ იგივე ანტიგენები. ვირუსით არ ინფიცირდება ჯანსაღი 

უჯრედები, შესაბამისად ჯანსაღი უჯრედების განადგურება არ მოხდება.  

ბოლო წლების კვლევებში საკმაოდ ხშირად გამოიყენება ანტისიმსივნური იმუნური პასუხის 

ეპიგენეტიკური მოდულაცია სხვადასხვა სამკურნალო საშუალებების გამოყენებით. ასევე 

უჯრედული თერაპიები T ლიმფოციტების გამოყენებით, რომლებიც სელექტიურად 

მოქმედებს სიმსივნურ უჯრედებზე და ბოლოდროინდელი მონაცემებით მაღალეფექტურია. 

 

2.3. ანტისიმსივნური იმუნური პასუხის მექანიზმები 

იმუნური პასუხი ორგანიზმის დამცავი მექანიზმია, რომელიც უზრუნველყოფს 

ორგანიზმში ჰომეოსტაზის შენარჩუნებას. იგი რთული პროცესია მასში ჩართული 

იმუნური უჯრედებითა და მოლეკულებით. იმუნური პასუხი აღიძვრება უცხო 

ანტიგენის ორგანიზმში მოხვედრისას, ან საკუთარი ანტიგენების მიმართ, ზოგიერთ 

შემთხვევაში. იმისათვის რომ ადაპტურმა იმუნურმა სისტემამ შეძლოს 

ანტიგენისადმი პასუხის აღძვრა, აუცილებელია პროფესიონალმა ანტიგენწარმდგენმა 

უჯრედებმა (APC): დენდრიტულმა უჯრედებმა, მაკროფაგებმა, B ლიმფოციტებმა, - 

გადამუშავებული ანტიგენი წარუდგინოს T ლიმფოციტებს MHC (მთავარი 

ჰისტოშეთავსების კომპლექსი) მოლეკულებით. უნდა აღინიშნოს, რომ არსებობს ამ 

მოლეკულის ორი კლასი: MHC I კლასის მოლეკულა ექსპრესირებულია ყველა 

ეუკარიოტულ უჯრედზე. ხოლო MHC II კლასი მხოლოდ პროფესიონალ 



ანტიგენწარმდგენ უჯრედებზე. ანტიგენის წარდგენის მექანიზმი განსხვავებულია 

ენდოგენური და ეგზოგენური ანტიგენების შემთხვევაში. ენდოგენური ანტიგენები 

APC-ის მიერ წარედგინება ციტოტოქსიკურ T ლიმფოციტს MHC I  კლასის 

მოლეკულით, ხოლო ეგზოგენური დამხმარე T ლიმფოციტს MHC II კლასის 

მოლეკულით.  

T ლიფოციტი მასზე ექსპრესირებული მოლეკულების მიხედვით რამდენიმე კლასად 

იყოფა. ჩვენთვის საინტერესოა T ციტოტოქსიკური (Tc) (CD45+,CD3+,CD8+), T 

ჰელპერი (Th) (CD45+, CD3+, CD4+) და T რეგულატორული (Treg) (CD4+, CD25+, 

Foxp3+) პოპულაციები. Tc პირდაპირი ციტოტოქსიკურობით კლავს სიმსივნურ 

უჯრედებს, ვირუსით ინფიცირებულ ან სხვამხრივ დაზიანებულ უჯრედებს. მას 

შემდეგ, რაც APC ანტიგენს წარუდგენს, იგი აქტიურდება და კლავს დაზიანებულ 

უჯრედებს ციტოტოქსინების: პერფორინის, გრანზიმებისა და გრანულიზინის 

გამოყენებით. ციტოტოქსინები ააქტიურებენ კასპაზების კასკადს და იწვევენ 

უჯრედის პროგრამირებულ სიკვდილს - აპოპტოზს. მეორე მექანიზმი კი Fas ცილის 

გზით წარიმართება და ასევე აპოპტოზს იწვევს. 

 



 

სურათი 3: ანტიგენის წარდგენაში მონაწილე მოლეკულები  

 

Th უჯრედები იმუნურ სისტემაში მნიშვნელოვან ფუნქციებს ასრულებენ, 

ძირითადად ადაპტურ იმუნურ სისტემაში. ისინი ციტოკინების გამოყოფით სხვა 

იმუნურ უჯრედებს გააქტიურებაში ეხმარებიან. ეს უჯრედები იმუნური პასუხების 

სუპრესიას ან რეგულაციას ახდენენ. მხოლოდ ისინი უზრუნველყოფენ B 

ლიმფოციტების კლასის გადართვას, Tc-ების გააქტიურებასა და ზრდას. ზრდიან 

ფაგოციტების, როგორიცაა მაკროფაგები, ბაქტერიციდულ აქტივობას. 

მომწიფებული T უჯრედები ექსპრესირებენ CD4 ზედაპირულ მოლეკულებს და მათ 

CD4+ T უჯრედებს უწოდებენ. ითვლება, რომ ასეთ T უჯრედებს დამხმარე უჯრედის 

წინასწარგანსაზღვრული როლი აქვთ იმუნურ სისტემაში. მაგალითად, როდესაც APC 

ანტიგენწარმდგენი 

უჯრედები 



ექსპრესირებს ანტიგენს MHC II კლასის მოლეკულის დახმარებით, CD4+ უჯრედი 

მათ უჯრედ-უჯრედული კავშირებით (CD40 და CD40L) და ციტოკინებით ეხმარება. 

 

სურათი 3: დენდრიტული უჯრედების მიერ სიმსივნური ანტიგენის წარდგენა  

T ციტოტოქსიკურისა და დამხმარე T უჯრედისთვის. 

არაპოლიმორფული CD1d მოლეკულა, რომელიც ანტიგენ-წარმდგენი 

მოლეკულაა.იგი იკავშირებს საკუთარ და უცხო ლიპიდებსა თუ გლიკოლიპიდებს. 

NKT უჯრედები მოიცავს როგორც NK1.1 + და NK1.1-, ასევე CD4 +, CD4-, CD8 + და 

CD8- უჯრედებს. მათ შეიძლება  გაიზიარონ NK როგორიცაა CD16  და CD56 

ექსპრედია და გრანზიმების წარმოქმნა. იდენტიფიცირებულია NKT უჯრედების 



რამდენიმე ქვეტიპი. სიმსივნის დროს, I ტიპის NKT უჯრედები ძირითადად დამცავ 

ფუნქციას ასრულებენ , აწარმოებენ რა ინტერფერონ-γ-ს ააქტიურებენ  NK  და CD8 + 

T უჯრედებს. II ტიპიც  NKT უჯრედები ხასიათდებიან მრავალფეროვანი TCR-ით, 

რომელიც გამოიცნობს CD1d მოლეკულის მიერ წარგენილ ლიპიდს. I-სა და II ტიპის 

NKT უჯრედებს შორის არის გარკვეული ბალანსი, რის დარღვევამაც შეიძლება 

გავლენა იქონიოს იმუნური პასუხის სხვა რგოლზებზე.  

NKT უჯრედი CD1d მოლეკულად უკავშირდება TCR-ით. თავის მხრივ CD1d 

დკავშირებულია ანტიგენთან. NKT უჯრედთან CD1d მოლეკულის შეკავშირებას 

მოსდევს, ნატურალური კილერული T უჯრედის აქტივაცია, რის შედეგადაც ის 

გამოიმიშავებს დიდი რაოდენობით IFNγ, IL-4, გრანულოციტ-მაკროფაგის 

კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორებს (GM-CSF) da სხვადასხვა ციტოკინებსა 

და ქემოკინებს: IL-2, IL-13, IL-17, IL-21, TNF-α . 

 

2.4.  დენდრიტული უჯრედები 

დენდრიტული უჯრედები პროფესიონალი ანტიგენწარმდგენი უჯრედებია, 

რომლებიც გვხვდებიან კანში, ლორწოვან გარსებსა და ლიმფურ ქსოვილევში. მათი 

მთავარი ფუნქცია ანტიგენის გადამუშავება და შემდეგ T უჯრედებისთვის 

წარდგენაა. შედეგად იმუნური პასუხი აღიძვრება უცხო ანტიგენების მიმართ, ხოლო 

საკუთარისადმი ტოლერანტობა ყალიბდება. ისინი ასევე გამოყოფენ ციტოკინებს 

იმუნური პასუხის რეგულაციისთვის.  

დენდრიტულ უჯრედები ანტიგენის წარსადგენად იყენებენ MHC I და II კლასის 

მოლეკულებს სხვა კოსტიმულატორულ მოლეკულებთან ერთად. ესენია CD 80/86 და 

CD40. MHC მოლეკულები მათში მოთავსებული ანტიგენის პეპტიდით ამოიცნობა T 

უჯრედული რეცეპტორის მიერ (TCR). Th უჯრედები CD4 მოლეკულითაც ამოიცნობს 

MHC II კლასს. ხოლო Tc CD8 მოლეკულით ამოიცნობს MHC I კლასს. CD40 



მოლეკულის CD154 (CD40L)-თანდაკავშირებისასT უჯრედი ააქტიურებს 

ანტიგენწარმდგენ უჯრედს და ახდენს სხვადასხვა დაუნსთრიმ ეფექტების 

ინდუქციას. CD80 /CD86 წარმოქმნის T უჯრედების გააქტიურებისა და 

გადარჩენისთვის აუცილებელ კოსტიმულატორულ სიგნალებს. იმ შემთხვევაში თი 

ის CD28 მოლეკულას დაუკავშირდა. ეს პოზიტიური კოსტიმულაციაა. ხოლო თუ 

CTLA4 მოლეკულას დაუკავშირდა ნეგატიურ კოსტიმულაციას აქვს ადგილი და T 

უჯრედები ანერგიაში გადადის. CD28-სა და CTLA4 მოლეკულას შორის მუდმივი 

კონკურენციაა. ამ მექანიზმის რეგულაცია სიმსივნის იმუნოლოგიაში ახალ 

მიმართულებას წარმოადგენს. ლენალიდომიდს აქვს უნარი 

CD28-ის თიროზინის ფოსფორილირება მოახდინოს და T ლიმფოციტების კლონური 

ექსპანსია დაიწყოს მაშინაც, კი როცა CD80/86 მოლეკულა CTLA4-ით არის 

დაბლოკილი. რეგულატორული T უჯრედები CTLA-4  მოლეკულით არეგულირებენ 

დენდრიტული უჯრედის აქტივობას. CTLA-4 შესაძლოა მთავარი მექანიზმია 

რომლითაც Treg-ები ანტიგენწარმდგენ უჯრედების ფუნქციონირებას 

აკონტროლებენ. 

 

სურათი 5: დენდრიტული უჯრედების მიერ სიმსივნური ანტიგენის წარდგენა T 

ციტოტოქსიკური უჯრედისთვის. CD80/86-ის CD28-სთან დაკავშირება პოზიტიურ 

კოსტიმულაციას ახდენს, CTLA-4 -თან კი უარყოფითს. 



2.5. ანტისიმსივნური იმუნური პასუხი და მონაწილე ეფექტორული 

უჯრედების დახასიათება 

ანტისიმსივნური ზედამხედველობა ხორციელდება იმუნური სისტემის მიერ, 

რომელშიც მონაწილეობას ღებულობენ  დენდრიტული უჯრედი, ნეიტროფილი, 

მაკროფაგი,  ანტისხეული, კომპლემენტი,  T ჰელპერი უჯრედი , Tციტოტოქსიკური 

უჯრედი,  NK უჯრედი,  NKT უჯრედი.  იმისათვის რომ, იმუნურმა სისტემამ  

„დაინახოს“ სიმსივნური უჯრედი, ამ უკანასკნელის ზედაპირზე უნდა მოხდეს 

სიმსივნური ანტიგენის ექსპრესირება. სიმსივნის დროს მატულობს ასეთი 

ანტიგენების რაოდენობა, ან შენიღბულ მდომარეობაშია. სიმივნის ანტიგენებს 

წარმოადგენს:   

1. სიმსივნე სპეციფიკური ანტიგენები, რომლებიც წერტილოვანი მუტაციის ან 

გენის რეარანჟირების შედეგად ჩნდებ ;   

2. ანტიგენები, რომელთა მაკოდირებელი გენები ნორმაში მხოლოდ ჩანასახოვან 

ან ემბრონალურ უჯრედებში ექსპრესირდება 

3. მადიფერენცირებელი ანტიგენები, რომელთა მაკოდირებელი გენები მხოლოდ 

განსაზღვრული ტიპის ქსოვილებში ექსპრესირდება 

4. ანტიგენები, რომელთა ექსპრესიის ხარისხი სიმსივნურ უჯრედებზე 

ნორმალურ უჯრედებთან შედარებით მნიშვნელოვნად მაღალია. 

5. ანტიგენები, რომელთა პოსტტრანსლაციური მოდიფიკაციის შედეგად ჩნდება 

6. ანტიგენები, რომელთაც ვირუსული ონკოგენები აკოდირებს. 

ანტისიმსივნური იმუნური პასუხი ხორციელდება ჰუმორული და უჯრედული 

მექანიზმებით.  ჩვენთვის საინტერესოა თუ როგორ ხორციელდება ანტისიმსივნური 

პასუხი ეფექტორული უჯრედების ( Tციტოტოქსიკური უჯრედი,  NK უჯრედი,  NKT 

უჯრედი) მიერ. T ციტოტოქსიკური უჯრედი წარმოადგენს CD3 +   CD8+ T   ორმაგ 

დადებით უჯრედს.  ეს ორი მარკერი წარმოადგენს T ციტოტოქსიკური უჯრედის 

სადიაგოსტიკო მარკერებს.  სიმსივნური უჯრედის წარდგენა სწორედ MHC I კლასის 



მეშვეობით ხორცილედება,  რომელსაც CD8 მოლეკულა უკავშირდება. საბოლოოდ  

MHC I კლასის დაკავშირება ხდება TCR-თან , რომელიც CD3 ერთად წარმოქმნის T 

უჯრედულ რეცეპტორის კომპლექსს. (სურ.6)   

CD3 +   CD8+ T უჯრედი ხასიათდება ციტოტოქსიკური აქტივობით, რაც გამოიხატება 

იმაში რომ ის შეიცავს პერფორინებსა და გრანზიმებს. მას შედემდეგ რაც მოხდება T 

უჯრედით  სიმსივნური უჯრედის შეცნობა MHC I კლასის მეშვეობით, T 

ციტოტოქსიკური უჯრედი ახორციელებს ეფექტურ ფუნქციას და შიგთავსის 

მეშვეობით ანადგურებს სამიზნე უჯრედს. 

 

 

ანტისიმსივნურ იმუნურ პასუხში მონაწილე უჯრედებიდან პერფორინებითა და 

გრანზიმებით უჯრედის კვლას ეფექტურად ახორციელებენ NKუჯრედები, იგივე 

ნატურალური მკვლელი უჯრედები და NKT უჯრედები. განვიხილოთ ორივე 

მათგანი.ზოგ შემთხვევაში სიმსივნე ემალება იმუნურ სისტემას, რაც გამოიხატება 

სურ. 6: T ციტოტოქსიკური უჯრედის მოერ სიმსივნური უჯრედის შეცნობა. 



თუნდაც იმაში რომ, სიმსივნურ უჯრედზე აღარ ხდება MHC Iკლასის ექსპრესია, 

შესაბამისათ Tციტოტოქსიკური უჯრედები ვეღარ არიქვამენ დაავადებულ უჯრედს 

და აღარ ხდება მის საწინააღმდეგო პასუხის აღზვრა. სწორედ ასეთ უჯრესებს 

უკავშირდება ნატურალური მკვლელი უჯრედი. NK შეიცნობს ისეთ უჯრედებს, 

რომლებსაც დაკარგული ან შეცვლილი აქვს MHC I კლასის მოლეკულა, საბოლოოდ 

უკავშირდება სამიზნე უჯრედს და  პერფორინებისა და გრანზიმების მეშვეობით ეს 

უკანასკნელი ნადგურდება. ( სურ.7) 

 

სურ. 7: NK უჯრედის ეფექტორული ფუნქციის განხორციელება MHC I კლასის არ არსებობის 

შემთხვევაში 

 

რაც შეეხება NKT უჯრედს  CD1d მოლეკულის მიერ წარდგენილ სიმსივნურ უჯრედს 

გამოიცნობს.სამიზნე უჯრედის კვლას კი ეს უკანასკნელიც პეფორინებისა და 

გრანხიმების მეშვეობით ახორციელებს. საბოლოოდ კი უჯრედი იღუპება 

აპოპტოზით. 



ეფექტორული უჯრედები სამიზნე უჯრედის კვლას ასევე ახორციელებენ 

ანტისხეულდამოკიდებული უჯრედული ციტოტოქსიკურობითაც (ADCC), რომელიც 

ხორციელდება შემდეგნაირად. პირვე ეტაპზე სიმსივნის ზედაპირზე ხდება 

სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტისხეულის დაკავშირება, ეს უკანასკნელი კი 

უკავშირდება ისეთ ეფექტორულ უჯრედს რომლის ზედაპირზეც ანტისხეულის Fc-

ფრაგმენტისადმი რეცეპტორებია ექსპრესირებული. საბოლოოდ კი ეფექტორული 

უჯრედიდან გამოყოფილი ნივთირებებით სიმსივნური უჯრედის განადგურება 

ხდება. (სურ.8) 

 

 

სურ.8: NK უჯრედის მიერ სამიზნე უჯრედის განადგურება ანტისხეულდამოკიდებული 

უჯრედული ცოტოტოქსიკურობით. 

 გარდა ზემოთ ჩამოთვლილი უჯრედებისა, ანტისიმსივნურ იმუნურ პასუხში 

მონაწილეობენ სხვა მოლეკულებიც, როგორიცაა CD314,  NKG2A/C/F , CD49b. 

CD 314, იგივე NKG2D  ექსპრესირებულია როგორც T ციტოტოქსიკურ, ისე   NK და 

NKT უჯრედებზე.  მაგრამ ძირითადად  NK უჯრედებზე მათი მოქმედება არის 

საყურადღებო, რადგან  CD314 დიდ როლს თამაშობს ნატურალური მკვლელი 



უჯრედების აქტივაციასა და ინჰბირებაში, გარდა ამისა ხელს უწყობს 

ანტისიმსივნური იმუნური პასუხის განვითარებას. CD314 ასოცირდება სასიგნალო 

მოლეკულებთან  DAP10  და  DAP13,  სიგნალს გადასცემს PI3-კინაზასა და Syk-Zap70 

სასიგნალო გზების მეშვეობით. CD314 თავის ლიგანდთან ერთად არეგულირებს 

ციტოტოქსიკურ პასუხს.   

NKG2A/C/E მიეკუთვნება NKG2 ოჯახს , რომელიც ექსპრესირდება როგორც  NK 

უჯრედებზე, ისე T ციტოტოქსიკურ უჯრედებზე. NKG2A რეცეპტორი გადასცემს 

ინჰიბიტორულ სიგნალს, რის შედეგადაც NK უჯრედების აქტივაციის ინჰიბირება 

მოხდება.  

მიუხედავად იმისა, რომ იმუნური სისტემა ახორციელებს აქტიურ 

ზედამხედველობას ორგანიზმზე, მაინც ხდება სიმსივნის მიერ თავისი 

საწინააღმდეგო პასუხის აიცლება, რაც დაკავშირებულია იმასთან რომ სიმსივნესთან 

ასოცირებული ანტიგენები, რომლებიც საერთოა როგორს სიმივნური,ისე 

მასპინძელისთვის, საკუთარი ანტიგენის როლში გამოდის და შესაბამისად ამ დროს 

სუსტი იმუნური პასუხი ყალბდნება. ასეთი ანტიგენი სუსტი იმუნოგენია და 

საბოლოოს ვერ ყალიბდება ეფექტური იმუნური პასუხი. გარდა ამ მიზეზისა, 

სიმსივნური უჯრედის მიერ იმუნური ზედამხდველობის აცილების სხვა 

საშუალებებიც არიან, მაგალითად ზოგი საერთოდ არ წარადგენს ანტიგენს, ზოგი 

კარგავს MHC I კლასს და უხილავი ხდება CD8 ციტოტოქსიკური უჯრედებისთვის, ან 

სიმსივნური უჯრედი დიდი რაოდენობით გამოჰყოფს სიმსივნურ ანტიგენს, 

რომელსაც სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტისხეულები უკავშირდება, რაც 

უჯრედებთან ამ კავშირს. 

   სიმსივნისა და იმუნური სისტემის ურთიერთობა შეიძლება გამოვყოთ სამ ფაზად : 

ელიმინაცია, წონასწორობის აღდგენა და გაქცევა  ე. წ immune-editing. (სურ. 3) 



 

სურ. 9 სიმსივნესა და ინფილტრირებულ იმუნურ სისტემას შორის რთული ურთიერთობა, 

რომლის დროსაც გენეტიკური არასტაბილურობა და სიმსივნური არაერთგვაროვნება 

იზრდება და  ხდება იმუნური სელექცია - I ფაზა (a).  იმუნური სისტემის კომტროლი, 

რომლის შედეგიცაა სიმსივნური უჯრედის აღმოფხვრა -  II ფაზა (b).  წარმოიქნება 

სიმსივნური უჯრედების ვარიანტები, რათა მოხდეს მათი მოცულობაში ზრდა და გადაურჩეს 

იმუნურ შეტევას - ფაზა III.  

წონასწორობის აღდგენის ფაზაში იმუნური უჯრედებისა და კიბოს უჯრედების 

თანხვედრის (თანაარსებობის დროს), სიმსივნურ უჯრედებში ხდება ცვლილებები, 

რათა ამ უკანასკნელმა თავიდან აიცილოს იმუნური კონტროლი. მექანიზმები, 

რომელთა მეშვეობითაც სიმსივნე ახერხებს თავი აარიდოს იმუნურ სისტემას, 

აქტიური შესწავლის საგანია და მოიცავს შიდაუჯრედულ (სიმსივნის) ისეთ 

ცვლილებებს, რომლების მიმართავს სიმსივნურ მიკროგარემოს ისე რომ იმუნური 

სისტემის მიერ აღარ მოხდება ორგანიზმისთვის სასურველი პასუხის განვითარება. 

სიმსივნური უჯრედების შიდა მექანიზმები:  

 დეფექტები ჰისტოშეთავსებადობის კოპლექსის (MHC) I კლასის ცილებში (მაგ. 

MHC ლოკუსის დაკარვა გენეტიკური ცვლილებების გამო)  



 

 

 

 

სურ. 10 პირველ ეტაპზე ხდება სიმსივნური უჯრედების ზედაპირზე MHC Iკლასის 

მაღალი რაოდენობით ექსპრესია. მათი ანტიგენების პროცესინგის მექანიზმები (APM) 

კვლავ უცვლელია და ადვილად გამოიცნობიან CD8 + Tუჯრედების მიერ, როგორც 

ჩვეულებრივი სიმსივნის ანტიგენები.გვიან ეტაპზე სიმსივნურ უჯრედებზე მცირდება 

MHC I კლასის ექსპრესია, რაც ასოცირდება ანგიგენის ნაკლებ პრეზენტაციასთან APM 

დეფექტების გამო. ამგვარად  შემცირებულია სიმსივნური უჯრედების გამოცნობა და 

განადგურება CD8+ T უჯრედების მიერ. ჩნდება სიმსივნური ანტიგენების ახალი 

ნაკრები, რომელიც ცნობილია T უჯრედის ეპიტოპში დაკავშირებულ პეპტიდის 

დარღვეულ პროცესინგთან (TEIPP) და წარმოადგენს ალტერნატიულ პეპტიდებს,  

რომელიც გაქცევის არაჩვეულებრივი საშუალებაა.  

 

 

 

 ეპიგენეტიკური გაჩუმება იმ მექანიზმებისა, რომლებიც ანტიგენის 

პროცესიგნში მონაწილეობს (მაგ. ტრასპორტერთან ასოცირებული ანტიგენის 

პროცესიგნი (TAP) და ანდოპლაზმური ბადეში ამინოპეპტიდაზები (ERAPs))  

 სიმსივნესთან ასოცირებული ანტიგენების დაკარგვა (მაგ. მალანომას 

უჯრედების დედიფერენციაცია)   

 მოსალოდნელი (Shedding) განგაშის ცილები (მაგ. NKG2D )  



 გაზრდილი რეზისტენტობა იმუნური უჯრედისადმი (მაგ. გაზრდილი 

ექსპრესია FLICE-მსგავსი ინჰიბიტორული ცილების)  

 ინჰიბიტორულ რეცეპტორებზე ლიგანდების ექსპრესია  (მაგ. უჯრედში 

სიკვდილის ცილა 1 ლიგანდი 1 (PDL1); CD200 და ადამიანის ლეიკოციტების 

ანტიგენი E (HLA0E)) 

სიმსივნური უჯრედების მიერ იმუნოსუპრესორული მიკროგარემოს შექმნის გარე 

მექანიზმები: 

 სუპრესორული უჯრედების ინფილტრაცია (მაგ. მარეგულირებელი T 

უჯრედების, მაკროფაგებისა და მიელოიდური სუპრესორული უჯრედები 

(MDSCs) 

 იმუნური რეცეპტორების ინაქტივაცია  

 საკვების ნივთირებისა  და ჟანგბადის წართმევა/ჩამორთმევა   

 იმუნოსუპრესორული ციტოკინების სეკრეცია (მაგ. ტრანსფორმაციის ზრდის 

ფაქტორი β (TGF β), ინტერლეიკინ-10 (IL-10)  და ვასკულალურ-ენდოთელური 

ზრდის ფაქტორი (VEGF)) 

 

2.6.  NK  უჯრედების ზოგადი დახასიათება 

     NK  უჯრედები ლიმფოიდური წარმოშობის უჯრედებია. პირველად მათი 

იდენტიფიცირება მოხდა 1975 წელს, როგორც ლიმფოციტების ქვესიმრავლე, 

რომელიც ზომით განსხვავდებოდა T  და B ლიმფოციტებისგან. უჯრედების 

ციტოპლაზმური გრანულები შეიცავს პროტეოგლიკანებს,  ცილა პერფორინს და 

გრანზიმს (პროტეაზა).  NK უჯრედები ვრცელდება ლიმდოიდურ და არა 

ლიმფოიდურ ქსოვილებში, როგორიცაა მაგლითად, სისხლი, ელენთა, ლიმფური 

კვანძი დ. ა. შ. NK უჯრედები არიან CD3-CD56+ უჯრედების პოპულაცია.  მისი 

აქტივაცია დამოკიდებულია ინვარიანტული რეპტეპტორების გამააქტიურებელ და 

დამრგუნველ სიგნალზე.   ისინი მიეკუთვნება იმუნური დაცვის არასპეციფიურ ხაზს. 



არ შეუძლია ანტიგენის შეცნობა სპეციფიურად.NK უჯრედები იმუნურ 

ზედამხედველობას ახორციელებენ ისეთ უჯრედებზე, რომლებსაც საკუთარი MHC 

მოლეკულა არ აქვთ. ამ უჯრედების ფუნქცია სიმსივნური ან ვირუსით 

ინფიცირეული უჯრედების ამოცნობა და განადგურებაა, რასაც ახორციელებს  

ზედაპირზე ექსპრესირებული ორი სახის რეცეპტორით:  კვლის მაინჰიბირებელი 

რეცეპტორი (KIR) და კვლის გამააქტიურებელი რეცეპტორი (KAR) . თუ KIR 

(გამოიცნობს MHC I კლასის მოლეკულას ) რეცეპტორი დაუკავშირდება შესაბამისს 

ლიგანდს, მაშინ სამიზნე უჯრედის კვლის ინჰიბირება განხორციელდება. იმ 

შემთხვევაში თუ სამიზნე უჯრედს კვლის ინჰიბირების რეცეპტორი დაკარგული ან 

შეცვლილი აქვს, მაშინ KAR-ის გააქტიურება მოხდება და შედეგად უჯრედი კვდება. 

თუ საკუთარ უჯრედზე KIR რეცეპტორის ლიგანდი გაქრა ან შეიცვალა, ეს ფაქტი 

დაკავშირებული შეიძლება იყოს ან ვირუსით ინფიცირებასთან ან სიმსივნურ 

ტრანსფორმაციასთან.  

     NK უჯრედს სამიზნე უჯრედის მოკვლა ანტისხეულდამოკიდებული 

ციტოტოქსიკურობითაც შეუძლია. აღნიშნულ შემთხვევაში NK უჯრედი 

უკავშირდება სამიზნე უჯრედს G/M კლასის იმუნოგლობულინით. 

ანტისხეულდამოკიდებულ უჯრედულ ციტოტოქციურობას NK უჯრედი 

ახორციელებს შემდეგნაირად : პირველ რიგში უნდა მოხდეს სიმსივნის ზედაპირზე 

სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტისხეულის დაკავშირება.  მხოლოდ ამის შემდეგ ხდება 

NK უჯრედის შეკავშირება სისმივნურ უჯრედთან, მაგრამ NKუჯრედის ზედაპირზე 

აუცილებლად უნდა ექსპრესირდეს ანტისხეულის Fc ფრაგმენტისადმი სპეციფიკური 

რეცეპტორი. ყოველივე ამის შემდეგ უფექტორული უჯრედიდან გამოიყოფილი 

ნივთირერებები მოქმედებს სიმსივნურ უჯრედებზე და ანადგურებს მას.  

 

 

2.7. T უჯრედის ზოგადი დახასიათება 

 



T ლიმფოციტის სახელწოდება უკავშირდება თიმუსს, სადაც ხდება პრე-T-

უჯრედების დიფერენცირება T ლიმფოციტებად. T ლიმფოციტი  შეიცნობს ანტიგენს 

გადამუშავებული სახით. მას შემდეგ რაც MHC მოლეკულა წარმუდგენს მას. T 

ლიმფოციტის მთავარ მარკერს  წარმოადგენს CD3 (TCR) წარმოადგენს. 

T ლიმფოციტი CD4 და CD8 მარკერის ექსპრესიის მიხედვით იყოფა განსხვავებულ 

პოპულაციებად.  CD4 მარკერის მქონე უჯრედები - T ჰელპერები იმუნური პასუხის 

დამხმარის ან ინდუქტორის როლს ასრულებს, რაც შეეხება  CD8 მარკერის მქონე 

უჯრედებს - T ციტოტოკქსიურ უჯრედებს -  ხასიათდებიან ციტოტოქსიური 

ბუნებით. CD4 უჯრედები  ანტიგენს MHC II კლასის მეშევეობით გამოიცნობს, CD8 

კი  MHC I კლასის დახმარებით. ანტიგენთან სტიმულაციის შემდეგ CD4 T ( TH0 

)უჯრედს  შეუძლია ილ-2ის სინთეზი. ხანგრძლივი აქტივაციური სიგნალის შემდეგ 

CD4 T უჯრედი დიფერენცირდება  TH 1 ან  TH 2 ლიმფოციტებად, რასაც 

განსაზღვრავს ციტოკინების პროფილი: მაგალითად, თუ მოხდება ილ-12 

გამომუშავება, მაშინ იმუნური პასუხი წარიმართბა TH 1 გზით, ხოლო თუ ილ-4, 

მაშინ TH 2 გზით. 

CD 8 უჯრედები გამომუშავებული ციტოკინების მიხედით იყოფიან TC 1 და  T C 2 

უჯრედებად. 

 

2.8. NKT უჯრედების ზოგადი დახასიათება 

 მოცირკულირე T ლიმფოციტების მცირე ნაწილს  NK უჯრედების მარკერიც აქვს. 

ასეთ უჯრედებს უწოდებენ  NKT ლიმფოციტებს. წარმოადგენენ პერიფერიული 

სისხლის T უჯრედების მხოლოდ 0.1% . NKT  უჯრედებზე მდებარეობას  

 

 



2.9.  T რეგულატორები  

T რეგულატორული უჯრედები სიმსივნეებში ერთერთი მთავარი 

მარეგულიერგელია. სხვადასხვა სიმსივნეში ნანახია მათი მომატებული რაოდენობა. 

ამის მიზეზი სამი მთავარი მექანიზმია. პირველი CD4+CD25+Foxp3+Treg ანუ 

ბუნებრივად წარმოქმნილი Treg-ები ახდენენ სიმსივნის ინფილტრაციას. შემდეგ ამას 

მოსდევს ქემოკინური რეცეპტორის CCR4 და CCL22 ლიგანდის ექსპრესია ამ 

უჯრედებზე სიმსივნის ქსოვილში. მეორე, ზოგიერთი იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედი MDSC-ები, DC-ები, მაკროფაგები და ნატურალური Treg-ები, ისევე როგორც 

თავად სიმსივნური უჯრედები ახდენენ CD4+Foxp3- უჯრედების მომწიფებას ე.წ. 

ინდუცირებულ Treg-ებად (Foxp3+) და/ან ილ-10-ის მაპროდუცირებელ Tr1 

უჯრედებად (CD4+IL-10+Foxp3-) TGF-β და/ანილ-10-ის სეკრეციის გზით. მესამე, 

ცნობილია, რომ დისფუნქციური მიელოიდური უჯრედები სიმსივნური ქსოვილის 

შიგნით დამატებით ასტიმულირებს Treg-ების გამრავლებას. მნიშვნელოვანია ფაქტი, 

რომ ამ დროს მიმდინარეობს ჯვარედინი დიალოგი სიმსივნეში ნანახ სხვადასხვა 

იმუნოკომპეტენტურ უჯრედს შორის, ისევე როგორც იმუნურ და სიმსივნურ 

უჯრედებს ან თავად სიმსივნურ უჯრედებს შორის. ეს ჯვარედინი დიალოგები 

გვარწმუნებს, რომ სიმსინვუნრი ქსოვილი რჩება იმუნომასუპრესირებელი 

უჯრედების, მაგალითად Treg-ების, თავშესაფრად.  

 

2.10.  სიმსივნის ანტიგენები 

სიმსივნური ანტიგენები ექსპრესირდება სიმსივნურ უჯრედებზე და შეიცნობიან 

ნორმალურისაგან განსხვავებულობის გამო. უმეტესად სიმსივნური ანტიგენები 

ენდოგენურად სინთეზირებული მოლეკულებია და MHC I კლასის მოლეკულებით 

CD8+ T ლიმფოციტებს წარედგინება. ასეთი ანტიგენები შეიცავს ონკოგენების 

პროდუქტებს ან სიმსივნის სუპრესორი გენების, ან სხვა მუტანტურ გენებს, ან იმ 



გენთა პროდუქტებს რომლებიც ნორმაში გაჩუმებულია, ან ნორმაზე მეტად 

ექსპრესირებლი გენების პროდუქტები, ონკოგენური ვირუსების პროდუქტები, 

ონკოფეტალურ ანტიგენებს (ცილები რომლებიც ნორმაში მხოლოდ ემბრიოგენეზის 

დროს აქტიურდება) გლიცოლიპიდები  და გლიკოპროტეინები. MHC II კლასით 

წარდგენილი ანტიგენები ჯერჯერობით კარგად შესწავლილი არ არის. ახალი 

ტექნოლოგიების განვითარებით შესაძლებელი გახდა ზოგიერთი მათგანის 

იდენტიფიცირება, თუმცა დამატებითი კვლევებია საჭირო. 

ერთ სიმსივნეში შეიძლება მრავალი სამიზნე არსებობდეს, რომლის გამოყენებითაც 

ახალი თერაპიული მიდგომის შექმნა შეგვიძლია. მკერდის სიმსივნის შემთხვევაში 

ასეთი თხუთმეტამდე ცილაა. (სურ 11) 

 

სურათი 11: პოტენციური სამიზნე მოლეკულები მკერდის სიმსივნის იმუნოთერაპიისთვის 

 



2.11. CD8+ T უჯრედები და ანტისიმსივნური იმუნიტეტი 

ისტორიის მანძილზე, CD8+ T უჯრედების ანტისიმსივნურ როლზეუფრო მეტი 

ყურადღება ეთმობოდა ვიდრე CD4+ T უჯრედებს. ეს რამდენიმე ფაქტთანაა 

დაკავშირებული: CD4+ T ლიმფოციტები აღიქვამენ მხოლოდ MHC II კლასით 

წარდგენილ ანტიგენებს. ამასთან უჯრედების უმრავლესობას მხოლოდ MHC I კლასი 

აქვს ექსპრესირებული. მეორე, CD8+ T უჯრედებს, ანტიგენის ამოცნობის შემდეგ, 

შეუძლიათ პირდაპირ მოკლან სიმსივნური უჯრედებიმათში აპოპტოზის მექანიზმის 

ჩართვის გზით. ამ მექანიზმებს ჩვენ არ განვიხილავთ, თუმცა ისინი კარგადაა 

შესწავლილი და ბოლოს, უკეთესადაა შესწავლილი MHC I კლასით წარდგენილი 

ანტიგენები. MHC II კლასის ანტიგენები კი ჯერ კარგად გამოკვლეული არ არიან.  

ფიქრობენ, რომ CD4+ T უჯრედები პირდაპირ არ არიან ჩართული ანტისიმსივნურ 

იმუნიტეტში, თუმცა ანტიგენმაპრეზენტირებელი უჯრედების აქტივაციისა და MHC 

I კლასით ანტიგენის პრეზენტაციის გაძლიერების გზი, აძლიერებენ CD8+ T 

უჯრედულ პასუხს. ისინი ასევე გამოყოფენ იმუნური პასუხის გამაძლიერებელ 

ციტოკინებს, როგორიცაა ილ-2.  

 

2.12. CD4+ T უჯრედები, მათი როლი ანტისიმსივნურ იმუნიტეტში  

CD4+ T უჯრედების როლი ანტისიმსივნურ იმუნურ პასუხში ჯერ კიდევ საკამათოა. 

ვარაუდობენ, რომ CD4+ T უჯრედებს შეუძლიათ თავად ამოიცნონ სიმსივნური 

უჯრედების ზედაპირზე MHC II კლასის მოლეკულებით ექსპრესირებული 

სიმსივნური ანტიგენები. თუმცა უკანასკნელი მონაცემების მიხედვით სიმსივნური 

უჯრედების პირდაპირი ამოცნობა სიმსივნურ ანტიგენსპეციფიკური CD4+ T 

უჯრედების მიერ ყოველთვის სასარგებლო არ არის. მაგალითად, ბოლოდროინდელი 

კვლეებით დადგინდა, რომ CD4+ T უჯრედები სიმსივნური ანტიგენის ამოცნობის 

შემდეგ თავდაპირველად გამოყოფს TNF მოლეკულებს მელანომაში. TNF-მა 



შესაძლოა ლოკალური იმუნოსუპრესია გამოიწვიოს და გააუარესოს CD8+ T 

უჯრედების ეფექტორული ფუნქციები. 

 

2.13. MHC II კლასი და იმუნოთერაპია 

ზემოთხსენებული მრავალი მექანიზმის მიხედვით, ანტისიმსივნურ იმუნიტეტში 

მონაწილე CD4+ T უჯრედების აქტიურობა დამოკიდებულია ანტიგენწარმდგენი 

უჯრედების მიერ სიმსივნური უჯრედის ფაგოციტოზის და მათი ანტიგენების MHC 

II კლასით პრეზენტაციის უნარზე. საკმაოდ იშვიათად ხდება, რომ სიმსივნურმა 

უჯრედებმა MHC II კლასით თავად წარუდგენონ ანტიგენი პირდაპირ 

გააქტიურებულ CD4+ T უჯრედებს. აქედან გამომდინარე, ორი მიდგომა არსებობს 

CD4+ T უჯრედების გასააქტიურებლად. ყველაზე მარტივი მიდგომა ადჰეზიური 

მოლეკულების აფრეგულაციაა, რაც გახანგრძლივებულ პრეზენტაციას 

უზრუნველყობს ანტიგენწარმდგენი უჯრედების მხრიდან. მეორე მიდგომა 

გულისხმობს სიმსივნურ უჯრედებზე MHC II კლასის მოლეკულების ექსპრესიის 

ზრდას. ეს მიდგომა ჯერჯერობით არ გამოუცდიათ in vivo, თუმცა ჩატარებულია 

ინექციები, რომელშიც გამოიყენეს ხელოვნურად შეცვლილი სიმსივნური უჯრედები, 

რომლებიც MHC II კლასს ექსპრესირებდა. თაგვებში, რომლებსაც შეუყვანეს 

დასხივებული ეს უჯრედები, უფრო ძლიერი იმუნური პასუხი აღიძრა იგივე 

სიმსივნეზე. ეს მიგნებები სამომავლოდ საიმედო შედეგებს გვპირდება სიმსივნის 

ვაქცინების შემუშავებაში. 

2.14.  MHC II კლასის აფრეგულაცია 

MHC II კლასის მოლეკულებს მაღალი პოლიმორფიზმი ახასიათებთ, ამის გამო ამ 

ცილების პირდაპირი ტრანსფუზია არაპრაქტიკულია სიმსივნის საწინააღმდეგო 

ვაქცინის შესაქმნელად. არსებობს კიდევ ორი ალტერნატიული მეთოდი MHC II 

კლასის მოლეკულების ექსპრესიის ზრდის მისაღწევად MHC II კლასის არ მქონე 



უჯრდებში. პირველი მეთოდი გულისხმობს IFNγ -ს შეყვანას, რასაც MHC II კლასის 

მომატებულ ექსპრესიას იწვევს. მეორე, უფრო ეფექტური მიდგომა მოიცავს იმ 

გენების აქტივაციას, რომლებიც II კლასის სინთეზზეა პასუხისმგებელი. ამ მეთოდით 

MHC II- უჯრედები MHC II+ ხდებიან. ზოგიერთ სიმსივნეში, მაგალითად მწვავე 

მიელოიდური ლეიკემია (AML), უჯრედები MHC II+ არიან, თუმცა ზედაპირზე არ 

ექსპრესირებენ ზოგიერთი გენის (CIITA პრომოტორი) მეთილირების გამო და მისი 

დემეთილირებით შესაძლებელია MHC II კლასის ექსპრესიის აღდგენა.  

 

 

 

3. ნანოტექნოლოგიები 

3.1. მაგნიტური ნანონაწილაკები 

ნანომედიცინა განსაკუთრებულ იმედებს იძლევა სიმსივნის მკურნალობის საქმეში. 

ვარაუდობენ, რომ შესაძლებელი გახდება ქიმიოთერაპიაზე უფრო ეფექტური მკურნალობის 

ჩატარება. ქიმიოთერაპიის დროს ჯანმრთელი უჯრედებიც ზიანდება მისი ტოქსიკური 

ეფექტების გამო.  

მაგნიტური ნანონაწილაკების გამოყენება ერთერთი იმედისმომცემი მიმართულებაა 

სიმსივნის მკურნალობის ლოკალური ჰიპერთერმიის მეთოდში. გამოკვლეულია 

ტემპერატურის მატება მაგნიტური ნანონაწილაკების სხვადასხვა დოზის შემთხვევაში 

მკერდში არსებულ სიმსივნურ არეში და ნაჩვენებია, რომ ტემპერატურის მატება 

ლოკალიზირებულია სიმსივნურ არეში.  

ბოლო წლებში სუპერპარამაგნიტური თვისებების მქონე ნანომატარებლებმა (მნნწ) 

პოტენციური გამოყენების დიდი იმედები ჩასახა მაგნიტურ ბიოგანცალკევების, წამლისა და 

გენის დამისამართებული მიწოდების, უჯრედის მონიშვნის, მყარი სიმსივნის 

ჰიპერთერმიული მკურნალობისა და მაგნიტურ რეზონანსული ტომოგრაფიის (მრტ) 



კონტრასტული აგენტების მიმართულებით. წამლისა და გენის მაგნიტური მიწოდების 

ნანოსისტემები, როგორც ჩანს, პერსპექტიული ინსტრუმენტებია კიბოს ქიმიოთერაპიისთვის 

და გენური თერაპიისთვის სიმსივნის ადგილას მათი განსაკუთრებული ქცევის გამო, 

რომლის წყალობით მცირდება სისტემური განაწილება და ეცემა წამლის საჭირო დოზის 

მნიშვნელობა. მეორეს მხრივ, მნნწ-ები შეიძლება წარმოადგენდეს მრტ-ის კონტრასტულ 

აგენტებს, რაც ხდის მათ მძლავრ ინსტრუმენტად ერთდროულად მოახდინოს დაავადებული 

ქსოვილების დიაგნოსტიკა და თერაპია. 

მაგნიტური ნაწილაკები შესაძლოა კონუგირებული იყოს ქიმიოთერაპიულ პრეპარატთან, ან 

ანტისხეულთან, რომელიც დამიზნებულია სიმსივნესპეციფიურ მოლეკულებზე. მკერდის 

სიმსივნის შემთხვევაში HER2-სპეციფიკური ანტისხეულისა და მაგნიტური ნანონაწილაკების 

კომბინაცია გამოიყენება.სიმსივნეში ლოკალიზაციის შემდეგ შესაძლოა სკრინინგი 

მოვახდინოთ, ან ჰიპერთერმიით გავანადგუროთ სიმსივნე მაგნიტური ველის მოქმედებით. 

კლინიკრი კვლევებით ნაჩვენებია კომბინირებული თერაპიის უპირატესობა 

მონოთერაპიასთან შედარებით, ამიტომ ამ მკურნალობის ახალი რეჟიმის გამოყენებით, 

შესაძლოა მოხერხდეს თერაპიის ეფექტურობის მაქსიმიზაცია და გვერდითი ეფექტების 

მინიმუმამდის შემცირება. 

მაგნიტურ ნანონაწილაკებს, მაგალითად Fe3O4 (მნნწ-Fe3O4), შესწევთ პრეპარატის 

დამისამართებულად მიტანის უნარი და ამით მისი ეფექტურობის გაზრდა. იმისათვის, რომ 

გვერდი ავარიდოთ იმუნურ რეაქციებს ზემოქმედებას ნაწილაკების მიმართ, მნნწ-ები უნდა 

შეიფუთოს ჰიდროფილური ბიოთავსებადი მაკრომოლეკულებით, კერძოდ PEG (პოლი 

ეთილენ გლიკოლი)-ით, რაც მიანიჭებს კოლოიდურ სტაბილურობას ბიოლოგიურ სითხეში 

და დააქვეითებს იმუნური სისტემის მიერ მათ ამოძირკვას. ამასთანავე, მნნწ-ების 

პეგილირებამ შეიძლება გააქტიუროს შემდგომი ფუნქციონალიზაცია თვითდამიზნებით 

და/ან თერაპიული აგენტებით. 

წინა წლებში კომბინირებული თერაპიული საშუალებებით ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა 

გარკვეული დადებითი შედეგები და განაპირობა შემდგომი კვლევების გაგრძელება მათი, 

სიმსივნის თერაპიული მეთოდების სამედიცინო არსენალში ჩართვის მიზნით.  

 

 

 



3.2. ოქროს ნანონაწილაკები  - „კვადრაპევტიკა” 

ზოგიერთი განსაკუთრებით აგრესიული კიბოები, გამოირჩევიან ქიმიო- და 

რადიოთერაპიისადმი მაღალი გამძლეობით. აქედან გამომდინარე, მათი მკურნალობა 

განსაკუთრებით ძნელია, გადარჩენის შანსი კი – დაბალი. უფრო მეტიც, თუკი სიმსივნე 

ჩაზრდილია არასიმსივნურ ქსოვილებში, ქირურგიული ჩარევით შეიძლება ვერ მოხერხდეს 

სიმსივნის ქსოვილების მთლიანად ამოკვეთა. სწორედ ამიტომ ძალიან მნიშვნელოვანია 

ისეთი ინოვაციური თერაპიის განვითარება, რომელიც არსებულ მკურნალობის მეთოდს 

გააძლიერებს და ჯანმრთელ ქსოვილებს ზიანს არ მიაყენებს. 

კვლევამ, რომელიც ჩატარდა რაისის უნივერსიტეტის მეცნიერების მიერ, გამოავლინა მისი 

მაღალი ანტისიმსივნური პოტენციალი ცხოველებში. მეთოდი უმკლავდება რეზისტენტულ 

კიბოსაც, რომელზეც ჩვეულებრივი წამლები არ მოქმედებს. ტექნოლოგიას „კვადრაპევტიკა” 

უწოდეს და უკვე არსებულ ოთხ კლინიკურად დადასტურებულ მეთოდს აერთიანებს 

სასიკვდილო კომბინაციაში, რომელსაც შეუძლია მოძებნოს და გაანადგუროს სიმსივნური 

უჯრედები, ხოლო გარშემო მდებარე სხვა ქსოვილები უვნებელი დატოვოს. კვლევა 

გამოქვეყნდა სამედიცინო ჟურნალში „Nature Medicine”.  

ამის მისაღწევად რაისის უნივერსიტეტში წამლები, კოლოიდური ოქროს ნანონაწილაკები, 

მოკლე ლაზერული პულსები და იქს-სხივები გააერთიანეს ერთ ახალ სისტემაში, რომელიც 

აძლიერებს ქიმიოთერაპიისა და რადიოთერაპიის მოქმედებას სიმსივნურ უჯრედებზე. 



 

სურ. 12. კვადრაპევტიკის პრინციპები: ოთხი კომპონენტის - ოქროს ნანონაწილაკის, 

ინკაფსულირებული წამლის, დაბალენერგიული ლაზერის პულსისა და X გამოსხივების კომბინაცია. 

 „კვადრაპევტიკას” კიბოს თერაპიული პარადიგმა გადააქვს მასალიდან – წამლებიდან ან 

ნანონაწილაკებიდან – მექანიკურ მოვლენებამდე, რომლებიც მოქმედებენ ბრძანების 

მიხედვით მხოლოდ კიბოს უჯრედებში. კიდევ ერთი სტრატეგიული ინოვაცია არის 

ამჟამინდელი მაკროთერაპიის გაერთიანება მიკრომკურნალობასთან. ქირურგია, 

ქიმიოთერაპია და რადიაციული თერაპია კიბოს უჯრედებში გადაინაცვლებს. 

თერაპია რამდენიმე სხვადასხვა კომპონენტისგან შედგება. თავდაპირველად კიბოს 

კლინიკურად დადასტურებულ წამალს ემატება ანტისხეულები, რომელთა სპეციფიკური 



სამიზნეა სიმსივნური უჯრედები. შემდეგ შეყავთ კოლოიდური ოქროს ნანონაწილაკები, 

რომლებსაც ასევე აქვთ დამატებული ანტისხეულები. ხდება მათი თავმოყრა და 

აკუმულირება სამიზნე უჯრედებში. ეს ნანოკლასტერები უმოქმედონი არიან, სანამ არ 

მოხდება მათი გააქტიურება ლაზერული პულსებით ან რადიაციით. 

თერაპიის მესამე ფაზაა თითქმის ინფრაწითელი ლაზერული პულსის მიმართვა სიმსივნეზე, 

რაც იწვევს სითხის აორთქლებას და პლაზმონური ნანობუშტების აფეთქებას. შედეგად ეს 

ნანობუშტები მექანიკურად ანადგურებენ უჯრედებს და ქიმიოთერაპიული წამლის დოზებს 

აძლიერებენ, რაც იმას ნიშნავს, რომ უფრო ნაკლები მოცულობის კიბოს წამლების 

გამოყენებაა შესაძლებელი. საბოლოოდ ხდება მცირე დოზის იქს-სხივების რადიაციის 

მიმართვა სიმსივნისკენ. 

კიბოს იმ უჯრედებში, რომლებიც თავდაპირველ შეტევას გადაურჩებიან, ნანონაწილაკების 

აფეთქება მნიშვნელოვნად აძლიერებს როგორც ქიმიოთერაპიულ წამლებს, ისე რადიაციას. 

სამივე მოვლენა – უჯრედების მექანიკური განადგურება, ინტრაცელულარული წამლის 

შეყვანა და რადიაციის ზრდა – ხდება მხოლოდ სიმსივნურ უჯრედებში და არ ვნებს 

ჯანმრთელ უჯრედებს. გამძლე სიმსივნური უჯრედების უმეტესობას კლავს ამ 

კომპონენტების ინტრაუჯრედული სინერგია და ის მოვლენები, რომლებიც 

უჯრედებში,ვითარდება ამ მეთოდის შედეგად. სინერგიამ ექსპერიმენტში აჩვენა კიბოს 

უჯრედებზე სტანდარტული ქიმიორადიაციის თერაპიული ძალის 17-ჯერ ზრდა. 

როცა სისტემა თაგვებში გამოიცადა აგრესიულ, ქიმიოთერაპიისადმი გამძლე თავისა და 

კისრის სიმსივნეებზე, იმდენად ეფექტური აღმოჩნდა, რომ წამლების კლინიკური დოზებისა 

და იქს-სხივების მხოლოდ 2-6% იყო საჭირო. თანაც სიმსივნის მოცილება მოხდა ერთ 

კვირაში, ახლომდებარე ნორმალური ქსოვილები კი ხელუხლებელი დარჩა. 



სურ. 13. კვადრაპევტიკით მკურნალობის შედეგები. (a,b) სიმსივნური მოდელები. I) ინტაქტური HN31 

უჯრედები. S) ქემორადიაციული თერაპით დამუშავებული უჯრედები. L) PBN- დამუშავებული 

უჯრედები. Q) კვადრაპევტიკით დამუშავებული უჯრედები. C) სიმსივნის ზრდის მაჩვენებლები.  

 

მიუხედავად იმისა, რომ კვლევაში მხოლოდ თავისა და კისრის სიმსივნეები გამოიკვლიეს, 

მკურნალობის ეს მეთოდი უნდა მიესადაგოს კიბოს სხვადასხვა ვარიანტებს. მკვლევარები 

თანამშრომლობენ სხვა ინსტიტუტებთან, რათა კიდევ უფრო განავითარონ ეს იმედისმომცემი 

შედეგები და კლინიკური ცდები უკვე ადამიანებზე დაიწყონ. 

 

 

4. დასკვნა 

ამრიგად, თანამედროვე მედიცინაში ჩნდება ახალი მიმართულებები და მუშავდება 

ახალი ხედვები სიმსივნის სამკურნალოდ. ტექნოლოგიური განვითარება გვაძლევს 

საშუალებას დავხვეწოთ ძველი და შევქმნათ ახალი თერაპიები. იმუნოთერაპია, ისევე 

როგორც ნანონაწილაკების გამოყენება იმედისმომცემი მიმართულებებია, რომლებიც 

ონკოლოგიაში სულ უფრო ხშირად იქნება გამოყენებული. 
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